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Radioterapia protonowa w leczeniu najczęstszych  
nowotworów złośliwych 
Beata Sas-Korczyńska1, Jerzy Jakubowicz1, Marian Reinfuss2 
Przedstawiono przegląd piśmiennictwa dotyczący zastosowania radioterapii protonowej w leczeniu chorych na 
najczęstsze nowotwory złośliwe, tj. raka płuca, raka piersi i raka stercza. Dokonano tego w oparciu o prezentowane 
w piśmiennictwie analizy parametrów dozymetrycznych, wyników klinicznych (skuteczność i toksyczność) oraz 
przeprowadzone analizy opłacalności w porównaniu z konwencjonalną radioterapią fotonową. 
Proton radiotherapy for treating the most common carcinomas
A literature review is presented on proton radiotherapy when used for treating the most common carcinoma types 
such as cancer of the lung, breast and prostate. This is based on analytic parameters of dosimetry and clinical out-
comes (efficacy and toxicity), along with studies on cost-effectiveness as compared to those achieved by conventional 
photon radiotherapy. 
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Wprowadzenie
Postęp technologiczny w radioterapii przekłada się na 
poprawę wyników leczenia. Po okresie zwiększania energii 
wiązki (od kilowoltażu do megawoltażu) nastąpiła adapta-
cja zaawansowanych technologii w radioterapii (aparatura, 
sposoby formowania wiązki, stosowanie zaawansowanych 
technik terapii, takich jak: radioterapia ze zmiennym natęże-
niem wiązki — IMRT, stereotaktyczna radioterapia — SBRT, 
dynamiczna terapia łukowa, radioterapia sterowana obrazem 
— IGRT, adaptacyjna radioterapia — ART) oraz wprowadze-
nie terapii cząsteczkowych (m.in. protony, jony węgla) [1]. 
Wprawdzie postęp ten pozwolił na coraz bardziej precyzyjne 
podawanie dawki do objętości tarczowej, ale w odniesieniu 
do oszczędzenia zdrowych tkanek, w przypadku radioterapii 
fotonowej, czynnikiem ograniczającym są fizyczne parame-
try wiązki. Jednym z rozwiązań tego problemu jest użycie 
wiązki protonowej, której właściwości fizyczne, a szczególnie 
sposób deponowania energii (tzw. krzywa Bragga) umożli-
wia precyzyjne podanie planowanej dawki terapeutycznej 
do objętości tarczowej, przy jednoczesnym ograniczeniu 
(w porównaniu z wiązką fotonową) dawki w obszarze tkanek 
zdrowych i narządów krytycznych znajdujących się w są-
siedztwie nowotworu oraz na drodze przejścia wiązki proto- 
nów [2–4]. Zatem radioterapia protonowa umożliwia eskalację 
Artykuł w wersji pierwotnej:
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151
dawki bez zwiększenia ryzyka rozwoju objawów ubocznych 
i powikłań (tzw. bezpieczna eskalacja dawki).  
Właściwości fizyczne wiązki protonowej decydują 
o wskazaniach klinicznych, które obejmują przede wszystkim 
nowotwory o małej promieniowrażliwości zlokalizowane 
w sąsiedztwie istotnych narządów krytycznych [3, 4]. 
Radioterapia protonowa jest stosowana od 50. lat XX 
wieku i tu również obserwowany jest stały technologiczny 
postęp, od technik z biernie „rozpraszanym” pikiem Bragga 
do stosowanych obecnie systemów aktywnego skanowania 
wiązki, co wpływa na dalszą poprawę dystrybucji dawki  [1, 
5–9]. Brak randomizowanych badań klinicznych powoduje, 
że radioterapia protonowa jest postępowaniem standardo-
wym w czerniaku naczyniówki oka (w celu zachowania gałki 
ocznej i zachowania widzenia) oraz w innych rzadkich no-
wotworach, takich jak guzy podstawy czaszki i nowotwory 
wieku dziecięcego, gdzie głównym celem jest zmniejszenie 
ryzyka rozwoju powikłań. Od 90. lat XX wieku obserwowany 
jest rozwój radioterapii protonowej, związanej z ośrodkami 
klinicznymi (wcześniej związana była z ośrodkami fizyczny-
mi), któremu towarzyszy stosowanie tej metody również 
w leczeniu chorych na nowotwory o innych niż wymienione 
powyżej (tzw. klasycznych) lokalizacjach.
W ostatnich latach obserwowane jest stałe zwiększanie 
liczby ośrodków prowadzących radioterapię na świecie. We-
dług danych Particle Therapy Co-Operative Group (PTCOG) 
w pierwszym kwartale 2016 roku na świecie czynne były 
63 ośrodki, w trakcie budowy —  33. Dla porównania 
w 2010 roku czynnych było 28 ośrodków. Zwiększenie liczby 
ośrodków oraz stosowanie radioterapii protonowej w innych 
niż klasyczne wskazaniach klinicznych wpływają na stały 
wzrost liczby leczonych chorych, która w 2010 roku wynosiła 
73 804, a w 2014 roku — 118 195 [10, 11].
Pojawia się pytanie o zastosowanie radioterapii pro-
tonowej w najczęstszych nowotworach złośliwych, takich 
jak rak płuca, rak piersi i rak stercza, które w 2012 roku roz-
poznano na świecie odpowiednio u 1,8 mln osób (1,2 mln 
— mężczyźni, 0,6 mln — kobiety), 1,7 mln kobiet i 1,1 mln 
mężczyzn [12]. W tym samym roku w Polsce na nowotwory 
te zachorowało: 22 tys. osób (rak płuca; 15 tys. mężczyzn 
i 7 tys. kobiet), 17 tys. (rak piersi) i 11 tys. (rak stercza) [13, 14].
Niedrobnokomórkowy rak płuca  
(NSCLC — non-small cell lung cancer)
Radioterapia jest standardowym postępowaniem w 
przypadku nieoperacyjnego z przyczyn medycznych (I–II 
stopień zaawansowania) oraz zaawansowanego w stop- 
niu III NSCLC [15]. Wymaga ona jednak podania odpowied-
nio wysokiej dawki promieniowania. Potwierdzają to wyniki 
badań, w których wykazano wpływ eskalacji dawki na wy-
leczalność miejscową (LC — local control), gdzie na każdy 
1 Gy eskalacji dawki przypada zwiększenie LC o 1% [16–19]. 
W przypadku miejscowo zaawansowanego (III stopień) 
NSCLC radioterapia jest stosowana w skojarzeniu z chemio-
terapią, zazwyczaj jako leczenie równoczesne [15, 20–24]. 
Czynnikiem ograniczającym stosowanie radioterapii 
u chorych na NSCLC jest rozwój powikłań w płucach i przełyku, 
które u chorych I–II NSCLC uniemożliwiają eskalację dawki, 
a u chorych III–NSCLC są przyczyną suboptymalnego leczenia 
skojarzonego, równoczesnej radio-chemioterapii. Pojawia 
się pytanie: czy radioterapia protonowa, ze względu na 
właściwości fizyczne wiązki i związane z tym „oszczędzenie” 
narządów krytycznych, umożliwi eskalację dawki w porów-
naniu z radioterapią fotonową i czy przez to będzie mogła 
mieć wpływ na poprawę wyników leczenia?
Badania, w których porównywano wartości dozyme-
tryczne (dawka i objętości otrzymujące określone poziomy 
dawki) w narządach krytycznych, wskazują, że u chorych na 
NSCLC zarówno w I, jak i w III stopniu zaawansowania za-
stosowanie wiązki protonowej istotnie wpływa na redukcję 
dawki i objętości napromienianej w narządach krytycznych 
oraz dawki integralnej [23, 25–27]. Szczególnie dotyczy to 
objętości otrzymujących niskie dawki (np. objętości płuc 
otrzymujące dawkę 5 Gy lub 10 Gy, tj. wartości: V5, V10), 
gdzie w porównaniu z radioterapią fotonową obserwowane 
jest 2–3-krotne (w I stopniu) i 1,5–2-krotne (w III stopniu) 
zmniejszenie tych wartości, nawet w przypadku eskalacji 
dawki (87,5 GyRBE vs 66 Gy) [23]. 
Register i wsp. wykazali, że w przypadku centralnej loka-
lizacji guza NSCLC-I radioterapia protonowa w porównaniu 
z SBRT istotnie redukuje: średnią dawkę i objętości płuc 
otrzymujących 5 Gy, 10 Gy i 20 Gy, maksymalną dawkę 
w aorcie, sercu, naczyniach płucnych oraz w rdzeniu kręgo-
wym. Różnice są szczególnie widoczne w przypadku radio-
terapii protonowej stosowanej przy użyciu technik zmien-
nej modulacji dawki (IMPT) z wykorzystaniem tzw. wiązki 
ołówkowej [28]. Zysk wynikający z „ochronnego” wpływu 
radioterapii protonowej na narządy krytyczne obserwowany 
jest również u chorych NSCLC- III. Nichols i wsp. w badaniu 
dozymetrycznym porównującym radioterapię protonową 
z 3D CRT i IMRT wykazali istotną redukcję: objętości płuc 
otrzymującej 20 Gy (V20), średniej dawki w płucach (MLD), 
objętości szpiku otrzymującej 10 Gy (V10), średniej dawki 
w sercu oraz średniej dawki w przełyku. Redukcja ta w po-
równaniu z 3D CRT wynosi odpowiednio: 29%, 33%, 30%, 
66%, 22%, natomiast w porównaniu z IMRT wartości te 
wynoszą: 26%, 31%, 27%, 42%, 12% [29]. 
Skutkiem klinicznym redukcji dawki i napromienianej 
objętości narządów krytycznych jest zmniejszenie toksycz-
ności radioterapii. W przypadku radioterapii protonowej 
powikłania w płucach lub przełyku w stopniu G2 obserwo-
wane są u kilkunastu procent chorych, natomiast bardzo 
rzadko obserwowane są powikłania w stopniu G3  [30–44]. 
Powyższe dane wskazują, że radioterapia protonowa, 
dzięki „oszczędzającemu” narządy krytyczne działaniu, któ-
rego konsekwencją jest zmniejszenie częstości i stopnia 
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nasilenia powikłań, potencjalnie może poprawić wskaźnik 
terapeutyczny u chorych na nieoperacyjnego raka płuca 
zarówno w NSCLC-I, jak i w NSCLC-III.  
Wyniki badań z eskalacją dawki poprzez stosowanie hi-
pofrakcjonacji (50–70 GyRBE w 10 frakcjach albo 45–60 GyR-
BE w 15 frakcjach) z użyciem wiązki protonowej u chorych 
na niezaawansowanego raka płuca wskazują na wysoką 
skuteczność i dobrą tolerancję tej metody leczenia [31, 
33, 34, 36, 38, 45]. Przeżycia 2- i 3-letnie wynosiły 81–98% 
i 72–88% (przeżycia całkowite) oraz 80–97% i 74–96% 
(LC) [33–36, 38, 39, 46]. Częstość niepowodzeń wahała się 
od 2–6% (nawroty lokoregionalne) do 17–22% (przerzuty 
odległe) [34, 35, 38].
Możliwość „bezpiecznej” eskalacji dawki w przypad-
ku radioterapii protonowej ma również zastosowanie 
w NSCLC-III, gdzie potencjalnie może wpłynąć na poprawę 
LC, a przez to również na odsetki przeżycia całkowitego bez 
zwiększenia ryzyka śmiertelności związanej z leczeniem 
[23, 47]. Standardowe postępowanie u chorych na NSCLC-III 
polega na stosowaniu radio-chemioterapii, jednak leczenie 
to ma ograniczoną skuteczność, bowiem u 50% chorych 
dochodzi do rozwoju nawrotu lokoregionalnego, co z kolei 
pogarsza wyniki w zakresie przeżycia całkowitego [48–51]. 
Eskalacja dawki w radioterapii fotonowej w leczeniu 
NSCLC-III jest kontrowersyjna, ponieważ ze względu na 
wielkość objętości napromienianej towarzyszą jej nasilone 
powikłania oraz zwiększone ryzyko zgonu związanego 
z leczeniem. Istotne znaczenie prognostyczne dla przeżycia 
całkowitego mają parametry dozymetryczne (m.in. V5, 
V30) dla narządów krytycznych (płuca, przełyk) [48, 52, 53]. 
Dlatego radioterapia protonowa, poprzez możliwość 
„oszczędzenia” narządów krytycznych i przez to potencjal-
ne zmniejszenie częstości powikłań (popromienne zapa-
lenie płuc u 8% w porównaniu z 32% po radioterapii foto-
nowej), niesie nadzieję na poprawę wyników leczenia [47]. 
Opublikowane w 2015 roku wyniki badań, w których oce-
niano tolerancję leczenia z eskalacją dawki radioterapii 
protonowej stosowanej z równoczesną chemioterapią 
u chorych na NSCLC-III, wskazują, że takie postępowanie 
jest dobrze tolerowane, a odsetki 2-letnich przeżyć całko-
witych wynoszą 51–57% [43, 44]. 
Wyniki retrospektywnej analizy toksyczności różnych 
metod radioterapii (wiązka protonowa vs 3D CRT vs IMRT) 
stosowanej w skojarzeniu z chemioterapią opublikowane 
przez Sejpala i wsp. wskazują, że radioterapia protonowa 
istotnie wpływa na zmniejszenie częstości nasilonych powi-
kłań (G ≥ 3) w płucach i przełyku. Częstości takich powikłań 
wynosiły odpowiednio, w przypadku stosowania wiązki 
protonowej, 3D CRT, IMRT: 2%, 30%, 9% (powikłania w płu-
cach) oraz 5%, 18%, 44% (powikłania w przełyku). Należy 
zwrócić uwagę, że w przypadku radioterapii protonowej 
podawano większą dawkę na obszar guza — 74 GyRBE vs 
63 Gy w radioterapii fotonowej [40]. Wyniki tego badania 
stały się podstawą do rozpoczęcia badań prospektywnych. 
W jednym z nich — badaniu randomizowanym — porów-
nywana jest toksyczność i LC równoczesnej chemioterapii 
i radioterapii protonowej (stosowanej w dawce 66 i 74 GyRBE) 
vs fotonowej (w dawce 74 Gy). Drugim jest badanie RTOG III 
fazy, w którym oceniane jest całkowite przeżycie po radio-
terapii dawką 70 Gy (fotonowa vs protonowa) stosowaną 
z równoczesną chemioterapią. 
Rak piersi (BC — breast cancer)
Rola radioterapii w wielodyscyplinarnym leczeniu cho-
rych na raka piersi jest ustalona zarówno w postępowaniu 
po mastektomii, jak i po oszczędzającym leczeniu, gdzie 
radioterapia jest jego integralną częścią. Zysk ze stosowania 
pooperacyjnej radioterapii dotyczy zmniejszenia częstości 
niepowodzeń lokoregionalnych oraz umieralności z powodu 
raka piersi i w 15-letnim okresie obserwacji zysk ten wynosi 
odpowiednio 19% i 5%. Niestety, ten korzystny wpływ ra-
dioterapii obciążony jest zwiększonym ryzykiem rozwoju 
późnych powikłań kardiologicznych. Ryzyko wystąpienia 
zgonu z powodu powikłań kardiologicznych wzrasta w mia-
rę upływu czasu po leczeniu i wynosi 1,27 w czasie 15 lat po 
radioterapii [54–57]. 
Wśród klinicznych objawów kardiotoksyczności popro-
miennej dominuje choroba niedokrwienna serca, której 
towarzyszą tzw. poważne zdarzenia wieńcowe (MCE — ma-
jor coronary events). Oszacowana częstość MCE wynosi 7,5% 
na każdy 1 Gy średniej dawki zdeponowanej w sercu [57]. 
Oprócz dawki na zwiększenie ryzyka rozwoju powikłań 
kardiologicznych istotny wpływ mają sposób jej frakcjono-
wania oraz napromieniana objętość serca [58, 59]. Z kolei 
wielkość dawki i napromieniana objętość serca zależą 
od lokalizacji guza (lewostronna vs prawostronna), wiel-
kości obszaru tarczowego (napromienianie z regional-
nymi węzłami chłonnymi albo bez nich) oraz zastosowa-
nej techniki radioterapii. W przypadku lewostronnej — 
w porównaniu z prawostronną lokalizacją — ryzyko roz-
woju choroby niedokrwiennej, zastawkowej oraz zgonu 
z przyczyn kardiologicznych wynosi odpowiednio: 1,25, 
1,54 oraz 1,58 [60, 61]. 
Wyniki badań, w których porównywano parametry 
dozymetryczne w radioterapii chorych na BC, wskazują, 
że wiązka protonowa w porównaniu z fotonową powo-
duje zmniejszenie objętości serca otrzymujących wysokie 
i niskie dawki (V20, V5), zmniejszenie średniej dawki, jaką 
otrzymuje serce (19 Gy vs 23–25 Gy) [62–68]. Oszacowane 
prawdopodobieństwo rozwoju powikłań kardiologicz-
nych wynosi 0,5% dla wiązki protonowej i 2,1% dla wiązki 
fotonowej [69]. 
Radioterapia protonowa — w porównaniu z fotono-
wą — umożliwia bardziej homogenne pokrycie wysoką 
dawką objętości tarczowej z ograniczeniem dawki w sercu, 
płucach i miąższu drugiej piersi, co jest szczególną zaletą 
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zastosowania techniki IMPT [70–73]. Dotyczy to zwłaszcza 
sytuacji klinicznych, w których konieczne jest napromie-
nianie regionalnych węzłów chłonnych. 
Obserwacje Bradleya i wsp. wskazują, że radiotera-
pia protonowa — w porównaniu z fotonową — zarówno 
w postępowaniu po mastektomii, jak i po leczeniu oszczę-
dzającym nie tylko zapewnia istotnie lepsze pokrycie wyso-
ką dawką (D95) węzłowej objętości tarczowej, ale również 
wpływa na zmniejszenie średnich wartości: V5 w sercu (0,6% 
vs 16,3%), V5 i V20 w płucach (odpowiednio: 35,3% i 21,6% 
vs 60,5% i 35,5%) [81]. 
Z kolei MacDonald i wsp. porównali wartości V5 w sercu 
dla różnych technik radioterapii po mastektomii i stwierdzili, 
że parametr ten wynosił: 36% (wiązka fotonowo-elektrono-
wa), 21% (wiązka fotonowa) i 4% (wiązka protonowa) [74].
Wpływ radioterapii protonowej na „oszczędzenie” na-
rządów krytycznych szczególnie widoczny jest w przypad-
ku lewostronnej lokalizacji BC, gdzie zastosowanie IMPT 
w porównaniu z IMRT pozwoliło na 20-krotne zmniejszenie 
dawki w sercu oraz w obszarze LAD (left anterior descen-
dens — ramię zstępujące lewej tętnicy wieńcowej), która 
jest krytyczną strukturą dla rozwoju późnych powikłań 
kardiologicznych [67, 75–80]. Obserwacje te wskazują na 
potencjalny zysk ze stosowania radioterapii protonowej 
w adiuwantowym postępowaniu u chorych na BC, szcze-
gólnie w przypadku obecności czynników zwiększających 
ryzyko powikłań kardiologicznych [80]. 
W badaniach klinicznych oceniane są również efekt ko-
smetyczny i tolerancja skóry u chorych na BC poddanych 
radioterapii protonowej. Stosowanie dawki w zakresie 30–50 
GyRBE w 10–24 frakcjach jest dobrze tolerowane; reakcja na 
skórze o nasileniu G1–2 stwierdzana jest u 60–79%, tele-
angiektazje w stopniu G1 u 15–26%, a efekt kosmetyczny 
oceniany przez chore jako dobry lub zadowalający u 80–90% 
[65, 81–84]. 
Podejmowane są również badania nad wykorzysta-
niem wiązki protonowej w przyspieszonym napromie-
nianiu części piersi (APBI — accelerated partial breast irra-
diation) [85, 86]. Radioterapia protonowa charakteryzuje 
się skutecznością podobną do obserwowanej po innych 
technikach radioterapii stosowanych w takim przypadku. 
5-letnie przeżycia bezobjawowe i całkowite wynoszą 94% 
i 95% [81].  Dozymetryczne porównanie różnych technik 
stosowanych w APBI wykazało, że radioterapia protonowa 
w porównaniu z IMRT i brachyterapią istotnie zmniejsza 
wartości maksymalnych dawek w miąższu piersi, średniej 
dawki w sercu, średniej dawki w ścianie klatki piersiowej 
oraz średniej dawki w płucu [87]. Obserwacje Galland- 
-Girodet i wsp. wskazują, że po radioterapii protonowej — 
w porównaniu z fotonową — częściej występują objawy 
reakcji na skórze [82]. 
W przypadku radioterapii protonowej u chorych na BC 
rekomendowane jest stosowanie wielu wiązek w każdej sesji 
radioterapii lub stosowanie wiązki skanującej, co ma wpły-
wać na poprawę tolerancji i efektu kosmetycznego [82, 83]. 
Rak stercza (PC — prostate cancer)
Skuteczność radioterapii w leczeniu chorych na PC za-
leży od wielkości dawki podanej do objętości tarczowej, co 
potwierdzają wyniki badań randomizowanych z eskalacją 
dawki do 76–79 Gy, stosowanej w teleradioterapii [88–91]. 
Jednak pomimo stosowania zaawansowanych technik ra-
dioterapii (m.in. IMRT, techniki łukowe i helikalne), w których 
wykorzystywane są nowoczesne rozwiązania technologicz-
ne (np. radioterapia kierowana obrazem, adaptacyjna ra-
dioterapia), nie można całkowicie wyeliminować istotnego 
z punktu widzenia rozwoju powikłań deponowania dawki 
w narządach krytycznych i związanego z tym ryzyka roz-
woju powikłań ze strony przewodu pokarmowego i układu 
moczowo-płciowego oraz ryzyka rozwoju wtórnych nowo-
tworów [92, 93]. 
Dzięki fizycznym właściwościom radioterapia protono-
wa jest metodą, która oferuje potencjalnie dalsze zmniej-
szenie ryzyka rozwoju powikłań. Badania dozymetryczne 
wykazały zmniejszenie dawki w narządach krytycznych 
o 30–50% w przypadku zastosowania wiązki protonowej 
w porównaniu z wiązką fotonową, nawet gdy stosowano 
zaawansowane techniki radioterapii [94–100]. Redukcja 
średnich dawek w odbytnicy, ścianie odbytu, pęcherzu 
moczowym, jelicie cienkim (i niestety zwiększenie daw-
ki w główkach kości udowych) obserwowane są nawet 
w przypadku stosowania wiązki protonowej jako „boostu” 
po IMRT [101]. 
Obserwacje kliniczne wskazują, że w przypadku tole-
rancji wczesnej rozwój powikłań w stopniu G2 i G3 wynosi 
odpowiednio 5–12% i 1–2% dla układu moczowego oraz 
mniej niż 3,5% i mniej niż 0,5% dla odbytnicy [95, 96, 99]. 
Wraz z upływem czasu po leczeniu obserwowane jest zwięk-
szenie częstości powikłań: po 5 latach powikłania w stop-
niu G2 występują u 21–31% w układzie moczowym oraz 
u 10–18% w odbytnicy [88, 95, 96, 102–107]. Zaznaczyć 
należy, że późne powikłania częściej dotyczą tych chorych, 
u których podejmowano próby eskalacji dawki przy użyciu 
radioterapii protonowej samodzielnej albo w postaci „bo-
ostu” po radioterapii konwencjonalnej [103, 107, 109]. Po-
twierdzają to obserwacje Shipleya i wsp., którzy w badaniu 
randomizowanym III fazy porównywali skuteczność 75,6 Gy 
(wiązka fotonowa i protonowy „boost”) vs 67,2 Gy (wiązka 
fotonowa). W czasie 8 lat po leczeniu częstość powikłań 
w odbytnicy i układzie moczowym wynosiła odpowiednio 
32% i 19% w przypadku dodania radioterapii protonowej 
jako boost po radioterapii fotonowej, podczas gdy po samo-
dzielnie stosowanej radioterapii fotonowej — 12% i 8% [109]. 
Retrospektywna analiza wczesnej toksyczności wykazała 
w czasie 6 miesięcy po radioterapii protonowej — w porów-
naniu z IMRT — istotne statystycznie zmniejszenie częstości 
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powikłań w układzie moczowym, ale w miarę upływu czasu 
różnice te stopniowo zanikały [102]. 
Inne obserwacje kliniczne wykazały odmienne różnice 
w częstości powikłań ze strony przewodu pokarmowego; 
tutaj mniej toksyczną metodą okazała się radioterapia foto-
nowa z użyciem techniki IMRT [110]. Hoppe i wsp. w ocenie 
jakości życia (QOL — quality of life), porównując radioterapię 
protonową i IMRT, wykazali brak różnic w podsumowanych 
skalach dla jelita, nietrzymania moczu, niedrożności dróg 
moczowych i aktywności seksualnej. Jedyna różnica doty-
czyła objawów ze strony odbytnicy, które częściej występo-
wały po IMRT [111]. 
Opublikowane przez Zietmana i wsp. wyniki badania 
randomizowanego z użyciem „boostu” protonowego w daw-
ce 19,8 GyRBE vs 28,8 GyRBE, który stosowano po podaniu 
dawki 50,4 Gy wiązką fotonową, wykazały istotne różnice 
w częstości występowania niepowodzenia biochemicznego, 
które w 10-letnim okresie po podaniu dawki całkowitej 
70,2 Gy vs 79,2 Gy wynosiło 32,4% vs 16,6% (p < 0,0001). 
Autorzy ci nie stwierdzili istotnych różnic w częstości i na-
sileniu objawów ubocznych oraz w uzyskanych przeżyciach 
całkowitych  [88, 103]. 
Radioterapia protonowa jest również stosowana jako 
samodzielna metoda radioterapii w celu zwiększenia daw-
ki do 74–78 GyRBE frakcjonowanej konwencjonalnie lub 
w schematach hipofracjonowania dawki (35–60 GyRBE 
w 5–20 frakcjach) [99, 104, 106, 107]. Uzyskane wyniki wska-
zują na wysoką skuteczność przy małej toksyczności. Odset-
ki 5–letniego przeżycia bez wznowy biochemicznej w zależ-
ności od grupy ryzyka wynoszą 93–100% (niskie ryzyko), 85–
99% (średnie ryzyko) oraz 74–76% (wysokie ryzyko). Z kolei 
opublikowane przez Vargasa i wsp. wyniki prospektywnego 
randomizowanego badania porównującego dwa schematy 
frakcjonowania dawki (38 GyRBE w 5 frakcjach vs 79,2 GyRBE 
w 44 frakcjach) w radioterapii protonowej wskazują na po-
dobną skuteczność oraz tolerancję leczenia. Autorzy nie 
stwierdzili również różnic pomiędzy badanymi grupami 
w ocenie jakości życia przy użyciu skali EPIC (Expanded 
Prostate Index Composite) [112]. 
Wprawdzie radioterapia protonowa umożliwia eska-
lację dawki bez nasilenia toksyczności wczesnej (zarówno 
w przypadku boostu, jak i w wyłącznym stosowaniu), jed-
nak efekt ten jest „tracony” z upływem czasu po leczeniu, 
co dotyczy objawów ze strony przewodu pokarmowego 
i układu moczowego. 
Podsumowanie
Radioterapia protonowa, pomimo niewątpliwych zalet, 
uważana jest ciągle za metodę badaną. Wynika to z braku 
nowoczesnych, kontrolowanych badań klinicznych porów-
nujących ją z nowoczesnymi technikami radioterapii fotono-
wej oraz z wysokich kosztów jej stosowania. W publikacjach 
dotyczących zastosowania klinicznego prezentowane są, 
pomimo ponad 60 lat stosowania radioterapii protonowej, 
stosunkowo małe liczebnie grupy chorych, co szczególnie 
w przypadku często występujących nowotworów nie tyl-
ko uniemożliwia opracowanie jednoznacznie określonych 
wskazań, ale utrudnia nawet ustalenie wstępnych wniosków. 
Klasycznym przykładem jest problem porównania toksycz-
ności i skuteczności radioterapii protonowej i brachyterapii 
u chorych na niezaawansowanego raka stercza. 
Przeprowadzona przez Verma i wsp. [113] analiza koszt– 
–efekt wykazała, że radioterapia protonowa jest najbardziej 
opłacalna (na podstawie wartości współczynnika QALY, któ-
ry uwzględnia liczbę lat skorygowanych jakością przeżycia) 
w nowotworach centralnego systemu nerwowego u dzieci, 
u wybranych chorych na raka piersi, u chorych na lokore-
gionalnie zaawansowanego raka płuca oraz u chorych na 
nowotwory głowy i szyi z wysokim ryzykiem toksyczności ze 
strony błony śluzowej. Natomiast w przypadku raka stercza 
i niezaawansowanego raka płuca nie wykazano opłacalności 
tej procedury medycznej. 
Tak więc jeśli chodzi o najczęstsze nowotwory, „drzwi” 
do szerokiego zastosowania radioterapii protonowej „otwo-
rzyć” mogą jedynie nowoczesne, kontrolowane badania 
kliniczne (o ile ich wyniki wykażą jej wyższość nad tera-
pią fotonową w zakresie toksyczności, kontroli miejscowej 
i przeżyć całkowitych) oraz obniżenie kosztów jej realizacji.
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